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Intaktes Granulom: fein abgestimmte Immunantwort tötet Bakterien und befallene Fresszellen,
Immunreaktion und Erregervermehrung im Gleichgewicht
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Postprimärer Ausbruch durch geschwächtes Immunsystem: starke Vermehrung der Bakterien,
unausgewogene Immunantwort führt zu undichtem Granulom
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Tuberkulosebakterien gedeihen ausgerechnet in
Makrophagen – jenen Fresszellen des Immun-
systems, die Eindringlinge sonst unschädlich ma-
chen. Die Bazillen lassen sich zunächst auch ver-
schlingen, blockieren dann aber auf noch nicht
geklärte Weise ihre eigenen Verdauung in den
Phagosomen, den winzigen Mägen der Fress-
zellen. Einige Bazillen erwischt es aber doch –
Makrophagen und die aus ihnen hervorgehenden
vielkernigen Langhans-Zellen präsentieren deren
Bruchstücke anderen Zellen.

T-Helferzellen (CD4) senden daraufhin eine
Reihe von Botenstoffen aus, mit denen sie die
weitere Abwehr koordinieren: Chemokine locken
weitere Immunzellen aus den angrenzenden Blut-
gefäßen an den Ort des Geschehens; Interferon-γ
signalisiert den Makrophagen, die eingeschlosse-

nen Bakterien mit Hilfe reaktiver Sauerstoff- und
Stickstoffverbindungen (ROI, RNI) anzugreifen.
TNF-α und TGF-β sind für den Aufbau der schüt-
zenden Bindegewebskapsel wichtig – eine Arthri-
tis-Therapie mit Antikörpern gegen TNF-α kann
daher eine latente Tbc zum Ausbruch bringen.

T-Killerzellen (CD8) gehen rabiater zur Sache:
Sie sondern Granulysin und Perforin ab, Eiweiß-
stoffe, die Löcher in die bakterielle Zellwand
schlagen. Mit Zytolysinen können sie infizierte
Fresszellen töten und aufbrechen.

Gerät die feine Balance der Immunantwort aus
dem Gleichgewicht, etwa wenn eine HIV-Infektion
die CD4-Zellen tötet, droht ein Ausbruch der Tbc
aus dem Granulom.Das Ende eines Granuloms: Kavität in der präpa-

rierten Lunge eines Tbc-Patienten

mit ihren 430 Betten hinterlässt ge-
mischte Eindrücke: Das histori-
sche Gemäuer bröselt an vielen
Stellen, die Bezüge der im Flur ab-
gestellten leeren Betten sind durch
das hundertfache Desinfizieren
schmutzig-braun verfärbt. Im Kel-
ler wartet dagegen eine hochmo-
derne Diagnostik-Abteilung auf
die Besucher. Besonders stolz ist
man auf die selbst entwickelten
Mikro-Arrays, auf einem Glasob-
jektträger untergebrachte Gen-
chips. Mit ihnen lassen sich die Er-
reger eines Tbc-Patienten inner-
halb weniger Stunden auf
Resistenzgene untersuchen. „Auch
sonst ist die technische Einrich-
tung hier unten tipptopp“, sagt
Marc Jacobsen, der an der Abtei-
lung für Immunologie des Berliner
MPI für Infektionsbiologie unter
anderem an molekularen Nach-
weisverfahren für unterschiedliche
Tbc-Stämme arbeitet.

Gefängnisse sind die 
gefährlichsten Brutstätten
Der Biologe ist in die russische
Hauptstadt gekommen, um die seit
einigen Jahren laufende Koopera-
tion der Berliner mit Moskauer
Kollegen auszubauen. Diese haben
im Überfluss, woran es in Deutsch-
land mangelt: von der Tbc ange-
nagtes Lungengewebe, wie es bei
den Operationen täglich anfällt.
Nur mit Hilfe solcher Proben lie-
ßen sich die komplizierten Interak-
tionen zwischen Erregern und Im-
munsystem verstehen, die zur Bil-
dung und Aufrechterhaltung, aber
auch zum Zerfall des Granuloms
führten (siehe „Das Granulom,
Schlachtfeld der Immunabwehr“),
sagt Jacobsen. „In Deutschland sind
solche OPs einfach zu selten, um
gezielt Forschung mit entnomme-
nem Gewebe betreiben zu können.“

Diesmal ist Jacobsen aber nur
zur Kontaktpflege in Moskau, die
nächste Ladung Gewebeproben
wird erst im Frühjahr erwartet.
Dann hat George Kosmiadi, der
seit Jahren in den Labors des
CTRI die Immunologie der Tbc
erforscht, wieder mal eine kurze
Nacht vor sich, in der er die Pro-
ben aufbereitet, bevor sie per Ex-
press nach Berlin geschickt wer-
den. „In Berlin haben wir einfach
viel bessere technische Vorausset-
zungen für unsere Studien“, sagt
Kosmiadi zum Interesse der russi-
schen Forscher an der Koopera-
tion. Ethische Bedenken wegen
des Probentransfers sehen die For-
scher nicht – schließlich gäben die
Patienten zuvor ihr Einverständnis
zur Nutzung des Gewebes und
man verwende lediglich im täg-
lichen Betrieb des Moskauer Zen-
trums anfallendes Material.

Nur ein kleines Stück Lunge
musste Olga entnommen werden,
einer blonden Mittdreißigerin, die
sich gerade die Füße auf dem
scheinbar unendlich langen Flur
des Moskauer Tbc-Zentrums ver-
tritt. „Ich kann mich nicht bekla-
gen – als die Ärzte vor zwei Jahren
zum ersten Mal die Knötchen auf
meinen Röntgenbildern sahen,
dachten sie noch, es sei ein bös-
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Das russische 
Gesundheitssystem 
ist marode, resistente
Tbc-Erreger haben
leichtes Spiel.
VON GEORG RÜSCHEMEYER

Moskau. Alexey Kuzmin hat sie,
die gehörige Portion Optimismus,
die man als Arzt in einer Moskau-
er Tuberkuloseklinik braucht. „Ich
bin immun gegen die Tuberkulose.
Und damit das auch so bleibt, esse
ich viel, vor allem viel Fleisch“, sagt
der junge, etwas lethargisch wir-
kende Pulmologe, dessen Körper
von der Effektivität seiner persön-
lichen Diät zeugt. „Damit unsere
Abwehrkräfte stark bleiben, haben
wir hier außerdem nur Sechs-Stun-
den-Schichten und mehr Urlaub
als die Kollegen auf anderen Sta-
tionen“, fügt er in gebrochenem
Englisch hinzu. Und so führt
Kuzmin, nur durch seinen Arzt-
kittel geschützt, durch die Klinik
des Zentralen Tuberkulose-
Forschungsinstituts in Moskau
(CTRI), gefolgt von seinen mit
grünem Wegwerfkittel, Haarnetz,
Schuhüberziehern und Atem-
schutzmaske vor einer möglichen
Tröpfcheninfektion behüteten Be-
suchern.

Viele seiner Patienten auf der
Erwachsenenstation im dritten
Stock eines der allgegenwärtigen
Plattenbauten kommen von weit
her, um sich in der russischen
Hauptstadt behandeln zu lassen.

So auch die drei Frauen aus Dage-
stan in Zimmer fünf, die seit Mo-
naten die belastende Therapie mit
täglich zwölf Tabletten verschiede-
ner Antibiotika über sich ergehen
lassen. Die Mutter und ihre beiden
Töchter haben sich ihr Zimmer
mit Postern an der Wand verschö-
nert. Zwischen Teekocher, Ge-
schirr und Plastik-Wasserflaschen
steht auf dem Tisch das unver-
meidliche Set aus TV-Gerät und
DVD-Spieler, das für Ablenkung
vom tristen Klinikalltag sorgt.

Wie so oft, wenn Menschen in
beengten Verhältnissen leben, hat
die Tuberkulose (Tbc) im Fami-
lienkreis zugeschlagen: Als erstes
hatte sie die Mutter erwischt, die
dann ihre Töchter ansteckte. Mit
ihrem bleichen, eingefallenen Ge-
sicht und den graublonden, von ei-
nem Kopftuch zusammengehalte-
nen Haarsträhnen wirkt die Frau
allerdings mehr wie die Großmut-
ter der beiden jungen, vergleichs-
weise gesunden Frauen. „Sie sieht
aus wie 70, dabei ist sie erst Anfang
vierzig“, sagt Kuzmin. „Die
Krankheit war schon weit fortge-
schritten, als sie zu uns kam.“ Zu
lange hatte die Frau die Anzeichen
ignoriert. Die frühen Symptome
einer Tuberkulose sind allerdings
auch für den Fachmann nicht
leicht zu erkennen: Mattigkeit,
leichtes Fieber, Hüsteln und
Nachtschweiß können eben auch
Anzeichen einer harmlosen Erkäl-
tung sein. Und wenn sich erst Blut
im Sputum, dem schleimigen Aus-
wurf Tbc-Kranker, zeigt, haben
sich die sprichwörtlichen „Mot-
ten“ meist schon tief in das Lun-
gengewebe gefressen.

So auch bei dem ebenfalls aus
dem Kaukasus stammenden
Mann, der das nächste Zimmer al-
leine bewohnt. Ihm verbleiben ge-
rade mal 20 Prozent seiner Atem-
kapazität, der Rest ist Opfer der
Motten geworden, deren Fraßlö-
cher auf den Röntgenaufnahmen
seines Brustkorbs auch für den

Laien kaum zu übersehen sind.
„1998 wurde bei ihm erstmals eine
bereits fortgeschrittene Tbc fest-
gestellt, inzwischen ist der linke
Lungenflügel völlig zerstört“, fasst
sein Arzt zusammen.

Wie die meisten Patienten am
auf schwere Fälle spezialisierten
CTRI ist der etwa Fünfzigjährige
das Opfer eines mehrfach resisten-
ten Tbc-Stammes. Als „multidrug
resistant“ (MDR) bezeichnet man
Stämme von Mycobacterium tuber-
culosis, die nicht mehr auf die bei-
den wichtigsten Tbc-Antibiotika
Isoniazid und Rifampicin reagie-
ren. Oft kommen weitere Resi-
stenzen gegen die verbleibenden
drei bewährten Tuberkulostatika
hinzu. Was dann bleibt, sind die
Wirkstoffe der „Second Line“, mit
all ihren Nachteilen. Weil sie we-
niger gut wirken als die „First
Line“-Medikamente, verlängert
sich die Therapie von sechs Mo-
naten auf fast zwei Jahre, die Er-
folgsaussichten sind trotzdem
schlechter. Dabei verursachen sie
stärkere Nebenwirkungen und
sind aufgrund der um ein Viel-
faches höheren Kosten in vielen
Ländern der Welt kaum verfügbar
– selbst am CTRI können die Ärz-
te nicht immer die optimale Wirk-
stoffkombination verschreiben. 

„Resistenzen gegen Antibiotika
bilden sich vor allem dann, wenn
die Medikamente unregelmäßig,
in zu geringer Dosis oder nach der
sich anfänglich meist bald einstel-
lenden Linderung der Symptome
überhaupt nicht mehr genommen

werden“, sagt Timo Ulrichs, der
sich als Immunologe am Berliner
Max-Planck-Institut (MPI) für In-
fektionsbiologie jahrelang mit dem
Mycobacterium tuberculosis befasst
hat. Schuld ist oft die mangelnde
Kooperation von Patienten, die
sich nach anfänglicher Besserung
der ohnehin diffusen Symptome
nicht mehr der belastenden The-
rapie aussetzen wollen. Doch meist
sind es marode Gesundheitssyste-
me und fehlender Nachschub an
Medikamenten, die den Nähr-
boden für die Resistenzbildung be-
reiten.

In den Wirren nach dem Ende
der Sowjetunion litt das russische
Gesundheitssystem. Die vorher
üblichen Reihenuntersuchungen
zur Tbc-Früherkennung fielen
weitgehend weg, Medikamente
waren schwer zu bekommen und
eine effektive Therapie oft un-
möglich. Zwischen den Jahren 1991
und 2000 verdreifachte sich die ge-
schätzte Zahl der jährlichen Neu-
erkrankungen auf über 100 pro
100 000 Einwohner, der Anteil von
Patienten mit MDR-Tbc liegt heu-
te mit rund zehn Prozent an der
Weltspitze.

Immerhin haben sich die Zahlen
seit 2001 stabilisiert. „Anders als

vor zehn Jahren gibt es inzwischen
ein ausgeprägtes Problembewusst-
sein in der russischen Politik, aber
gerade in ländlicheren Regionen
ist man noch völlig veralteten Stra-
tegien für Diagnose und Therapie
verhaftet“, sagt Timo Ulrichs, der
neuerdings der Sektion Tuberku-
lose des im vergangenen Oktober
gegründeten Koch-Metschnikow-
Forums vorsteht, einer deutsch-
russischen Forschungsinitiative
zur Bekämpfung von Infektions-
krankheiten. Regelmäßig fliegt er
nun in die ehemaligen Sowjet-
republiken, um gemeinsame For-
schungsprojekte voranzutreiben
und Gesundheitspersonal zu schu-
len. „Wir versuchen so, die Um-
setzung der international aner-
kannten Standards für Diagnose
und Therapie voranzutreiben.“

DOTS – Directly Observed
Treatment, Short Course – heißt
diese Strategie, mit der die WHO
seit den neunziger Jahren der sich
weltweit ausbreitenden Tuberku-
lose den Kampf angesagt hat. Die
Kernidee erscheint einfach genug:
Um sichergehen zu können, dass
sich der Patient an die verordnete
Therapie hält, nimmt er seine Me-
dikamente unter den Augen eines
Mitarbeiters der Gesundheits-
behörden ein, sei es in einer Klinik
oder zu Hause. Zu DOTS gehören
aber auch geschultes Personal und
zuverlässige Diagnoseverfahren,
um eventuell vorhandene Resi-
stenzen des Erregers erkennen und
die richtige Wirkstofftherapie be-
stimmen zu können.

All das ist allerdings vergeblich,
wenn inmitten der monatelangen
Behandlung der Nachschub an
Medikamenten versiegt. Deshalb
ist der Erfolg der weltweiten
DOTS-Kampagne vor allem eine
Frage der örtlichen Infrastruktur
und des politischen Willens. „Un-
ter günstigen Voraussetzungen las-
sen sich so aber 99 Prozent der Pa-
tienten dauerhaft heilen und die
Bildung von resistenten Erregern
verhindern“, sagt Ulrichs.

Für den Mann auf Zimmer sechs
des CTRI kommt all das zu spät.
„Seine Prognose ist sehr schlecht“,
sagt sein Arzt Kuzmin. Und für ei-
ne Pneumektomie, die er bei der
ersten Tbc-Diagnose vor acht Jah-
ren noch verweigerte, sei es nun
auch zu spät.

Diese Operation, in der die Ärz-
te die am stärksten befallenen Tei-
le der Lunge herausschneiden,
kann die Erregerlast senken und
die Belastung durch das abster-
bende, käsige Gewebe lindern. Für
weit fortgeschrittene Tbc-Fälle,
die schlecht auf Medikamente an-
sprechen, ist sie oft das letzte
Mittel. In Moskau werden die mei-
sten dieser Eingriffe an der eine
dreiviertel Autostunde vom CTRI
entfernten Zentralen Tuberkulo-
se-Klinik durchgeführt, die im
Stadtteil Sokolniki in einem ehe-
maligen Prunkbau aus der Zaren-
zeit untergebracht ist.

„665 Lungen-OPs haben wir
letztes Jahr durchgeführt“, sagt der
Brust-Chirurg Vsevolod Trusov.
Seine Führung durch die Klinik

artiger Tumor.“ Jetzt ist ihre Pro-
gnose günstig, die Bakterien spre-
chen gut auf die Standardtherapie
an. Die Kauffrau ist ein Beleg da-
für, dass die Tuberkulose in allen
Gesellschaftsschichten zuschlägt.

Voll und ganz dem weitverbrei-
teten Vorurteil von der Tbc als
Randgruppenproblem entspricht
dagegen Jewgeni, ein Krimineller
mit vernarbtem Gesicht und lang-
jähriger Gefängniskarriere. Er er-
holt sich in einem der meist mit
vier Patienten belegten Kranken-
zimmer der Zentralklinik von sei-
ner zweiten Lungenoperation.
1999 kam er das erste Mal unters
Messer, doch statt in ein Sanato-
rium schickten ihn die Behörden
danach direkt zurück in den Knast,
wo die Krankheit bald wieder aus-
brach. „Trotz einiger Verbesserun-
gen in den letzten Jahren gehören
die Gefängnisse Russlands immer
noch zu den gefährlichsten Brut-
stätten der Tbc“, sagt Vsevolod
Trusov, unter dessen Patienten vie-
le Häftlinge sind. „Vor allem in den
extrem beengten Untersuchungs-
gefängnissen stecken sich die Ge-
fangenen gegenseitig an.“

Die teils enorm hohe Infek-
tionsrate unter Russlands Gefan-
genen machte die Tbc lange Zeit
zum vermeintlichen Randgrup-
penproblem. Unter diesem Stigma
leide nach wie vor die Ansteckung
mit dem Aids-Erreger HIV, der
sich in Russland ebenfalls drama-
tisch ausgebreitet habe, warnt Ti-
mo Ulrichs. Da das durch HIV ge-
schwächte Immunsystem be-
sonders anfällig für die Tbc ist,
heize das in Russland weit verbrei-
tete Virus die Tbc-Epidemie wei-
ter an (siehe „Tödliche Kombina-
tion“).

Noch setzt sich das westliche
Europa auf der Weltkarte der TB-
Inzidenz deutlich von den ehema-
ligen Sowjetrepubliken ab (siehe
„Tuberkulose-Verbeitung 2004“).
Doch parallel mit den Tbc-Zahlen
nahm seit 1991 auch der Flugver-
kehr zwischen den beiden Regio-
nen massiv zu. Die Tuberkulose ist
dadurch mehr denn je zu einem
globalen Problem geworden. Hel-
fen könnte die Umsetzung des
DOTS-Programmes. Doch der
vor einem Jahr unter anderem von
der Weltgesundheitsorganisation
ausgerufene Plan, die Ausbreitung
der Krankheit bis 2015 zu stoppen,
könnte schon an der Finanzierung
scheitern - sie weist eine Lücke von
31 Milliarden Dollar auf.

Hierzulande liegt die Rate der
jährlichen Neuerkrankungen mit
acht Fällen auf 100 000 Einwohner
vergleichsweise niedrig, doch die
Zahlen der WHO zeugen von ei-
ner globalen Epidemie: Rund ein
Drittel der Weltbevölkerung ist
mit dem Tuberkulose-Erreger in-
fiziert, Jahr für Jahr erkranken acht
bis neun Millionen Menschen neu
an der Krankheit, die im Jahr 2004
1,7 Millionen Todesopfer forderte.
Rund ein Drittel der Fälle wurden
aus Südostasien gemeldet.

Betrachtet man jedoch die Zahl
der Neuerkrankungen in Bezug
auf die Bevölkerungszahlen, so
liegt der südlich der Sahara gele-
gene Teil Afrikas mit fast 400 Neu-
erkrankungen pro Jahr und pro
100 000 Einwohnern weit vorn.
Dort kommt die tödliche Kombi-
nation aus Tuberkulose und HIV
besonders zum Tragen: Das HI-
Virus tötet die T-Helferzellen des
Immunsystems, die eine entschei-
dende Rolle in der Abwehr der Tu-
berkulose haben. In HIV-Infizier-
ten führt eine Tröpfcheninfektion
mit Tuberkelbazillen deshalb sehr
viel leichter zu einem Ausbruch,
gleichzeitig können latente, seit
Jahren vorhandene Tbc-Granulo-
me durch eine HIV-Infektion re-
aktiviert werden. Da nur eine akti-
ve Tuberkulose ansteckend ist,
steigt auch die Infektionsrate in
der HIV-negativen Bevölkerung
weiter an.

Antibiotika versagen 
immer häufiger
Mit der Entdeckung verschiedener
Antibiotika gegen die sehr zählebi-
gen Bakterien hatte man ab den
fünfziger Jahren endlich ein Mittel
zur aktiven Therapie der Tuberku-
lose. Dies führte zeitweise zu einem
starken Rückgang der weltweiten
Neuerkrankungen, doch inzwischen
haben sich Erregerstämme mit Re-
sistenzen gegen jedes einzelne der
fünf gängigen Tbc-Antibiotika ent-
wickelt. Die Kombination mehrerer
solcher Resistenzen in einem Stamm
kann zu multiresistenten Bakterien
führen, die im Extremfall auf keines
der bekannten Mittel ansprechen.

Im Herbst vergangenen Jahres
meldete die WHO aus Tugela Fer-
ry, einer Stadt in der südafrikani-
schen Provinz Kwazulu-Natal, das
Auftreten einer solchen, praktisch
unbehandelbaren Tbc-Form, die
noch dazu ungewöhnlich schnell
fortschreitet: Von den 53 Patienten,
in deren Auswurf die neue Form
extrem multiresistenter Tbc
(XDR-Tbc) gefunden wurde, star-
ben 52 innerhalb von nur 25 Tagen.
Dieser extrem schnelle Verlauf
hängt vermutlich ebenfalls mit ei-
ner Koinfektion mit HIV zusam-
men, jedenfalls waren alle 44 gete-
steten Patienten HIV-positiv.
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In Verbindung mit
Aids ist Tuberkulose
schwer zu bekämpfen.

Tuberkulose ist eine ansteckende
Krankheit. Sie wird durch infektiö-
se Tröpfchen übertragen, die den
Bazillus Mycobacterium tuberculosis
enthalten. Allerdings ist ein Kranker
nur dann ansteckend, wenn der In-
fektionsherd Anschluss an die Atem-
wege der Lunge bekommt („offene
Tbc“). Ohne Behandlung steckt er
nach Schätzungen der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) im Jahr
durchschnittlich zehn bis fünfzehn
Personen an. Diese Zahl kann unter
beengten Lebensumständen, zum
Beispiel in Gefängnissen oder
Flüchtlingslagern, wesentlich höher
liegen.

Rund neunzig Prozent aller In-
fektionen werden vom Immunsy-
stem zunächst in Schach gehalten,
das die Erreger in einem Tuberkel-
Knoten, dem Granulom (siehe
„Das Granulom, Schlachtfeld der
Immunabwehr“), abkapselt. Wenn
das Alter, andere Krankheiten,
zum Beispiel Aids, oder Unternäh-
rung die Abwehrkräfte schwächen,
kann sie jedoch auch Jahre später
wieder ausbrechen.

Anfang des zwanzigsten Jahr-
hunderts entwickelten die franzö-
sischen Bakteriologen Albert Cal-
mette und Camille Guérin mit ei-
nen Stamm des Erregers der
Rindertuberkulose (Mycobacterium
bovis) einen noch heute gebräuch-
lichen, nach ihnen benannten
Impfstoff, den Bacille Calmette-
Guérin (BCG). Die durch ihn aus-
gelöste Aktivierung des Immun-
systems richtet sich auch gegen
den Erreger der Tbc.

Ab 1928 empfahl das Gesund-
heitsgremium des Völkerbundes
den neuen Impfstoff, in Deutsch-
land wurde er aber erst nach dem
Zweiten Weltkrieg eingeführt.
Schuld war das Lübecker Impf-
unglück von 1930, bei dem der
Impfstoff mit infektiösen Tbc-
Bakterien verunreinigt war. Die
meisten der 256 geimpften Säug-
linge erkrankten, 77 starben.
Grundsätzlich kann eine BCG-
Impfung Kinder zwar vor den
schlimmsten Folgen einer Tbc-
Infektion behüten, einen sicheren
Schutz bietet sie aber nicht. Zu-
dem erschwert sie die Diagnose, da
geimpfte Menschen genau wie In-
fizierte positiv auf einen Immun-
test mit Tuberkulin reagieren. Mit
Hochdruck wird deshalb an wirk-
sameren Impfstoffen geforscht. Bis
dahin empfiehlt die WHO die
BCG-Impfung nur noch für Säug-
linge in Ländern mit hohen Tbc-
Raten. In Deutschland wurde sie
1998 von der Empfehlungsliste der
Ständigen Impfkommission ge-
nommen.

TÖDLICHE
Kombination

Ausgang ungewiss: Am Anfang einer Tbc-Erkrankung
stehen infektiöse Tröpfchen aus der Lunge von Kranken.
Wie oft ein solcher Erstkontakt tatsächlich zu einer
Erkrankung führt, ist unklar – vermutlich befördern die
Flimmerhärchen der Bronchien die Erreger in den meisten
Fällen wieder nach außen, oder das Immunsystem tötet sie
frühzeitig ab. Andernfalls entspinnt sich ein oft jahrelanger
Kampf zwischen den Zellen des Immunsystems und den
ausgesprochen zähen Tbc-Bazillen. 

Gewebeprobe mit Mykobakterien (gefärbte Stäb-
chen) unter dem Mikroskop

Medizingeschichte Der Mensch und die Tuberkulose
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In menschlichen
Skelettresten
aus der Kupfer-
zeit finden sich
Anzeichen von
Knochentuber-
kulose.
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Tbc in Knochen
und Lunge ägyp-
tischer Mumien
aus dem mitt-
leren Reich,
Hinweise aus
Südamerika

Hippokrates
beschreibt den
„Schwund“. Die
Krankheit ist
weitverbreitet
und fordert viele
Todesopfer.

Die Mongolen
dringen nach
Europa vor. Ver-
mutlich mit dabei:
der besonders ag-
gressive Peking-
Stamm der Tbc.

Botticelli malt
die „Geburt der
Venus“ zu Ehren
der an Tbc ver-
storbenen Gelieb-
ten von Giuliano
de’ Medici.

Girolamo Fra-
castoro vertritt
die Überzeugung,
dass die Tbc an-
steckend sei und
durch „Sporen“
verbreitet werde.

Die italienische
Stadt Lucca
erlässt erstmals
Gesetze gegen
die Verbreitung
der Schwind-
sucht.

Robert Koch
identifiziert das
Stäbchenbakte-
rium Mycobacte-
rium tuberculosis
als Erreger der
Tuberkulose.
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Alexandre Dumas
veröffentlicht die
„Kameliendame“,
Verdi vertont
deren tragischen
Tbc-Tod 1883 in
„La Traviata“.
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Resistente Bak-
terienstämme
machen Hoff-
nung auf baldige
Ausrottung zu-
nichte, weltweite
Zunahme.

20
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Meldungen aus Süd-
afrika über eine gegen
fast alle gängigen Me-
dikamente resistente,
besonders tödliche
Form der Tbc alarmie-
ren die WHO.

Calmette und
Guérin entwi-
ckeln den BCG-
Impfstoff, erster
Versuch am Men-
schen am 18. Juli
1921.

Im Zuge der industriellen
Revolution wird Tbc von
der  „romantischen Krank-
heit“ zur „Krankheit des
Proletariats“. 1815 stirbt
jeder Vierte in England
daran.

Falsche Therapien, unkooperative Patienten, 
fehlende Medikamente – ein ganzes Bündel von 

Problemen macht den Ärzten zu schaffen.

Röntgenuntersuchung eines Schwindsucht-Patienten in einer Klinik
nahe Moskau. Dabei  wird der „Fraß der Motten“ in der Lunge sichtbar.

Russische Tbc-Kliniken sind fast immer überbelegt. Deshalb teilen sich
meist mehrere Patienten das Zimmer und die Atemluft.

Das Granulom, Schlachtfeld der Immunabwehr

Am 24. März 1882 hielt der Bakteriologe Robert
Koch am physiologischen Institut der Universität
Berlin seinen legendären Vortrag „Über
Tuberkulose”. Koch hatte nicht nur den
infektiösen Charakter der Krankheit
nachgewiesen, sondern auch deren Ver-
ursacher dingfest gemacht, das Stäb-
chen-Bakterium Mycobacterium tubercu-
losis. „In Zukunft wird man es im Kampf
gegen diese schreckliche Plage des Men-
schengeschlechts  nicht mehr mit einem
unbestimmten Etwas, sondern mit einem
fassbaren Parasiten zu tun haben, des-
sen Lebensbedingungen zum größten Teil

bekannt sind und noch weiter erforscht werden
können“, sagte Koch, der 1905 den Nobelpreis

für Medizin erhielt.
Weniger glorreich verliefen Kochs spätere
Bemühungen, aus Tuberkulin, einem
Extrakt aus Tbc-Bakterien, ein Heilmittel
zu entwickeln. Nach Eigenversuchen und
Tests an nur knapp 50 Patienten verkün-
det er 1890, dass die Schwindsucht damit
„mit Sicherheit zu heilen“ sei. Nachdem
sein berühmter Kollege Rudolf Virchow
das jedoch widerlegt hatte und die ersten
seiner Patienten der Tbc erlagen, ver-
zichtete Koch auf weitere Studien.Robert Koch

Triumph und Niederlage des Robert Koch

Tuberkulose Die Krankheit schien schon besiegt, doch seit dem Ende der Sowjetunion ist die Schwindsucht wieder auf dem Vormarsch

Tuberkulose in Russland
Amtlich registrierte Fälle

Quelle: WHO Report 2006, Global Tuberculosis Control, Genf, Tab. A2.10
‘91 ‘92 ‘93 ‘94 ‘95 ‘96 ‘97 ‘98 ‘99 ‘00 ‘01 ‘02 ‘03 ‘04

121 426

50 407

In zehn Jahren hat sich die Zahl
der russischen Fälle verdoppelt.

Geschätzte neue Tbc-Fälle
je 100 000 Einwohner

0–24

25–49

50–99

100–299

300 und mehr

keine Angaben

Quelle: WHO Report 2006, Global Tuberculosis Control, Genf
Anteil multiresistenter Tbc-Stämme
an Neuerkrankungen höher als 6%

Tuberkulose-Verbreitung 2004
 GUS-Staaten

Vor allem in Afrika, aber auch in Asien nehmen die Neuansteckungen zu.

Eine GEISSEL kehrt zurück 

Aufnahme
mykobakterien-
haltiger
Tröpfchen

Alveolar-Makrophage nimmt
Erreger auf; diese versuchen
der Abtötung zu entgehen

Immunsystem erfolgreich:
Alle Mykobakterien
werden zerstört,
infizierte Makrophagen
dabei zum Teil abgetötet

Gleichgewicht zwischen
Immunsystem und Erreger
(90 Prozent aller Infektionen)

Geschwächtes
Immunsystem:
Erreger vermehren sich in
Makrophagen und breiten
sich aus.
Inkubationszeit: 4—12 Wochen

Bakterien überleben in Makrophagen,
können diese aber zunächst nicht töten

Sofortiger Ausbruch: Makrophagen
sterben massenhaft ab

Eingrenzung der Infektion
Granulombildung

Zerstörung des
Lungengewebes,
Bakterien im Sputum
(offene Tbc),
Eindringen in Blutgefäße

Ausbreitung im ganzen Körper über die Blutbahn:
Tbc kann sämtliche Organe befallen

(Miliartuberkulose)

PostprimärtuberkulosePrimärtuberkulose

Konzertierte Aktion von Immunzellen sondert
befallene Makrophagen ab, Bildung eines Granuloms,

einer einem kleinen Lymphknoten ähnlichen Bindegewebskapsel,
in der verschiedene Immunzellen die Erreger in Schach halten

Das Granulom kann
auch nach Jahren
noch infektiöse
Erreger enthalten

Postprimäre Phase:
ansteckende, off

Latentes Stadium:
dormante Erreger im Granulom,
keine Symptome, nicht ansteckend

Latenzperiode

Ohne Behandlung:
Organversagen,
Sepsis,
Tod

Schwächung des Immunsystems (HIV,
Alter, Unterernährung): endogene
Reaktivierung der latenten Infektion,
Aufbrechen des Granuloms

dert
oms,
psel,
alten

Mykobakterien

Erneute Ansteckung durch Tröpfchen-
infektion (exogene Reinfektion)

Makrophage

Mykobakterium

Phagosom
(Verdauungs-
bläschen)

ene Tbc
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Mit dem neuen
Wirkstoff Strep-
tomycin wird
erstmals die akti-
ve Behandlung
der Tuberkulose
möglich.

Auf-
klärungs-
plakat
um 1930

Quelle: T. Ulrichs und S.H.E. Kaufmann,
Immunologie der Tuberkulose. In:
Der Internist, 2003, S. 1374–1384

           


